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erfasst	werden	Ruheaktivität,	Willküraktivität	 bei	 leichter	Anspannung	 und	bei	Maximalin-





tion	 umschriebener	 Nervenschädiguung	 und	 zur	 Verlaufskontrolle	 nach	 Schädigung	 oder	
Therapie	




zentration	von	HBA1c	 steil	 an,	wegen	der	 langen	 Lebensdauer	 von	Hämoglobin	erlaubt	die	


















rötlicher	 Schuppung	 und	 evtl.	 entzündlicher	 Gelenkbeteiligung;	 neben	 einer	 genetischen	

















nal	 des	Organismus	 vor	 einer	 drohenden	 Schädigung	 (zum	Beispiel	 initiale	 Schmerzen	
bei	Verbrennung	der	Haut,	Traumata	des	Bewegungsapparates,	Schmerzen	bei	Entzün-
dungen	 innerer	 Organe,	 bei	 Gewebeuntergang	 jedweder	 Ursache	 wie	 zum	 Beispiel		




häufig	 der	 Grund	 für	 einen	 Arztbesuch,	 sind	 physiologisch	 sinnvoll	 und	 unterliegen	




sich	 daraus	 ergebenden	 Reaktionen	 des	 Organismus	 verarbeitet	 und	 kontrolliert,	 er-
krankt.	Diese	Schmerzen	erfüllen	nicht	mehr	den	ursprünglichen	physiologischen	Sinn,	
der	wie	oben	beschrieben	darin	besteht,	die	Integrität	des	Organismus	zu	bewahren	und	
ihn	 vor	 weiteren	 Schäden	 zu	 schützen.	 Sie	 sind	 in	 gewissem	 Maße	 Bestandteil	 der	





rausgegangenen	 Verletzung	 mechanischer,	 metabolischer	 oder	 entzündlicher	 Genese.	
Diese	Schmerzen	sind	von	chronischen	Schmerzen,	bei	denen	das	nocicveptive	System	
intakt	ist	wie	zum	Beispiel	bei	chronischen	Rücken-	und	Gelenkschmerzen,	die	auch	bei	















Gesichtspunkten,	 wobei	 grundsätzlich	 zwischen	 zentralen	 und	 peripheren	 Neuropathien	
unterschieden	wird:	Zentrale	neuropathische	Schmerzen	treten	nach	Läsionen	des	zentralen	
Nervensystems	auf	(zum	Beispiel	Hirninfarkt,	Multiple	Sklerose),	periphere	Neuropathien	bei	
Läsionen	 des	 peripheren	 Nervensystems	 (zum	 Beispiel	 Polyneuropathien,	 postzosterische	
Neuralgie).	Es	kann	auch	eine	Mischform	dieser	beiden	Schmerzsyndrome	geben	(zum	Bei-
spiel	einige	Tumorschmerzen,	komplex	regionales	Schmerzsyndrom).	
Aktuelle	 Studien	 gehen	 davon	 aus,	 dass	 die	 klassischen	 peripheren	 neuropathischen	
Schmerzsyndrome,	die	schmerzhafte	diabetische	Polyneuropathie	(PNP)	und	die	postzosteri-
sche	Neuralgie	ca.	13	Prozent	der	Patienten,	die	auf	Grund	von	chronischen	Schmerzen	eine	



















tal	 symmetrisch	 betonten	 sensiblen,	 vegetativen	 und/oder	 motorischen	 Symptomen.	 Die	





mit	 einer	 Kombination	 von	motorischen	und	 sensiblen	 Symptomen	an	 Füßen	und	Händen	
und	einer	Ausbreitungstendenz	nach	proximal	und	mit	charakteristischer	socken-,	strumpf-	
und	 handschuhförmiger	 Verteilung.	 Die	 Diagnostik	 stützt	 sich	 auf	 die	 klinische	 Untersu-
chungsergebnisse	und	Anamnese	sowie	ergänzende	apparative	Untersuchungen,	vor	allem	
Neurographie	 und	 Elektromyographie,	 laborchemische	 Untersuchungen,	 evtl.	 Nerv-	
und/oder	Muskelbiopsie,	bildgebende	Verfahren	und	ergänzende	genetische	Untersuchun-
gen	[5].	


















































fektionen	von	großer	Bedeutung	und	unerlässlich.	 Sie	 aktivieren	und	 induzieren	einen	Ab-




Ätiologie	 und	 Aufrechterhaltung	 dieser	 Krankheitsbilder	 eine	 Rolle	 spielen.	 Aus	 diesem	
Grund	werden	spezielle	„Zytokinblocker“	als	Medikamente	bei	Therapie	solcher	Erkrankun-
gen	erfolgreich	eingesetzt	[7,	8].	








dass	 eine	mechanisch	 verursachte	 Nervenläsion	 in	 der	 Peripherie	 eine	 aseptische	 Entzün-
dung	 auf	 Rückenmarksebene	mit	 Aktivierung	 der	Mikroglia	 und	 Expression	 von	 Zytokinen	
verursacht,	welche	an	der	Entstehung	und	Aufrechterhaltung	des	Schmerzverhaltens	betei-
ligt	sein	könnten	[13,14].		











on	 von	 Interleukin	 6	 (IL6)	 auf	 Rückenmarksebene	 im	 Vorder-	 und	 Hinterhorn	 bei	 den	 be-
troffenen	Tieren	fest,	die	nach	der	Läsion	eine	Allodynie	entwickelten.	Im	Rahmen	des		glei-
chen	Experiments	 konnten	die	Autoren	 zeigen,	dass	eine	 intrathekale	Applikation	 von	 IL-6	
bei	den	Tieren,	die	nicht	einer	Ischiadicusläsion	unterzogen	wurden	und	zunächst	keine	Hy-
peralgesie	oder	Allodynie	zeigten,	die	Entwicklung	einer	Allodynie	zur	Folge	hatte	[13].	
Es	 stellte	 sich	 in	 diesem	 Kontext	 die	 Frage	 nach	 dem	 Ursprung	 der	 vermehrten	 IL-6-
Produktion.	 Es	 ist	 bekannt,	 dass	nach	einer	peripheren	Nervenläsion	 in	der	Peripherie	 	 im	
Rahmen	 einer	 Degeneration	 Immunzellen	 und	 Zellen	 der	Mikroglia	 an	 den	Ort	 der	 Läsion	




te	Darstellung	 von	 IL-6-mRNA	 auf	 Rückenmarksebene	 nach	 einer	 peripheren	Nervenläsion	
mit	konsekutiver	Allodynie	bei	den	betroffenen	Tieren	zeigten,	dass	die	vermehrte	Produkti-
on	dieses	Zytokins	im	Rückenmark	selbst	stattfindet.	Um	die	potentielle	Rolle	dieses	Zytokins	
bei	 der	 Entstehung	 von	 neuropathischen	 Schmerzen	 nach	 einer	 Läsion	 eines	 peripheren	
Nerven	zu	erforschen,	wurde	Ratten	in	einem	Experiment	eine	mechanische	Läsion	des	Ner-
vus	 Ischiadicus	 zugefügt	 und	 immunhistochemisch	 in	 mehreren	 zeitlichen	 Abständen	 die	
Expression	 von	 IL-6	 auf	 Rückenmarksebene	untersucht	 und	mit	 der	 Expression	 von	 IL-6	 in	
einer	Kontrollgruppe	von	gesunden	Ratten	verglichen.	Das	Ergebnis	war	eine	signifikant	er-
höhte	Synthese	und	Expression	von	IL-6	auf	der	Rückenmarksebene	bei	den	Ratten	mit	der	
Ischiadicusläsion	 im	Vergleich	mit	 der	Gruppe	der	 gesunden	Ratten.	 In	 einem	 zusätzlichen	
Versuch	im	Rahmen	des	gleichen	Experimentes	wurde	beiden	Gruppen	intrathekal	rekombi-









In	 einem	 weiteren	 Tierexperiment	 zeigten	 Sweitzer	 et	 al.	 eine	 gesteigerte	 Aktivität	 der	















In	 diesem	 Zusammenhang	wurde	 durch	mehrere	 Arbeitsgruppen	 die	 Rolle	 eines	weiteren	
Zytokins,	 nämlich	 TNF-a	 genauer	 untersucht.	 Ignatkowski	 et	 al.	 demonstrierten	 bei	 einem	
Tierversuch	erhöhte	Spiegel	von	TNF-a	 im	Hippocampus	nach	einer	peripheren	Nervenläsi-
on.	 Im	 Rahmen	 des	 gleichen	 Experiments	 wurde	 durch	 intrathekale	 Gabe	 von	 TNF-a-
Antikörpern	 eine	 komplette	 Aufhebung	 der	 zuvor	 vorhandenen,	 induzierten	 Hyperalgesie	
vier	Tage	nach	der	Induktion	der	Nervenläsion	erzielt.	Die	Autoren	zeigten	weiterhin	durch	
intrathekale	Infusion	von	rekombinantem	TNF-a	bei	den	Tieren	mit	einer	induzierten	Hyper-

























Herpes	 Zoster	 einen	 Entzündungsprozess	 entlang	 der	 betroffenen	 peripheren	 Nerven,	 im	
Spinalganglion	sowie	Hinterhorn	des	Rückenmarks	induziert.	Gilden	et	al.	demonstrierten	die	
Abmilderung	 bzw.	 die	 komplette	 Aufhebung	 der	 Schmerzkomponente	 bei	 einem	 Teil	 der	
Patienten	mit	 einer	 postzosterischen	Neuralgie	 und	 aktiver	 viraler	 Entzündung	 durch	 eine	
alleinige	antivirale	Behandlung.	Dies	unterstreicht	die	Rolle	einer	aktiven	Inflammation	in	der	





















ist	 für	 die	 Ärzte	 und	 Patienten	 nicht	 zufriedenstellend,	 eine	 Schmerzfreiheit	 kann	 fast	 nie	
erzielt	werden,	 die	 Therapie	 erfordert	 bei	 den	 betroffenen	 Patienten	 und	 bei	 den	 behan-
delnden	Ärzten	viel	Geduld.	Die	Behandlung	umfasst	neben	der	spezifischen,	auf	der	Ätiolo-
gie	 der	 Grunderkrankung	 basierenden	 Pharmakotherapie	 und	 wenn	möglich	 eine	 kausale	
Behandlung	zur	Beseitigung	der	Grunderkrankung	folgende	Pharmaka,	die	häufig	miteinan-
der	kombiniert	werden	müssen,	damit	ein	Therapieerfolg	eingestellt	werden	kann	[3,	29-32]:			







tionsempfinden	 etc.)	 und	 durch	 elektrophysiologische	 Untersuchungen	 mit	 einer	 evtl.	
durchgeführten	Nervenbiopsie	 bestimmt	 und	 eingeteilt	wird,	 ist	 bisher	 durch	 die	 Behand-
lung	der	Grunderkrankung	therapier-	und	beeinflussbar.	Zum	Beispiel	korreliert	der	Schwe-
regrad	 einer	 diabetischen	 PNP	mit	 dem	HbA1c-Wert,	 bei	 der	 äthyltoxischen	 PNP	 spielt	 die	
Dauer	und	die	Menge	des	Alkoholkonsums	eine	entscheidende	Rolle.	
Bisherige	 Untersuchungen,	 ob	 evtl.	 aseptische	 Entzündungsprozesse	 im	 zentralen	 Nerven-
















beobachen	 sind,	 die	 ebenfalls	 als	 ein	 Hinweis	 auf	 einen	 Entzündungsprozess,	 der	 beim	







liert,	 dass	 bei	 Patienten	 mit	 einer	 schmerzhaften	 PNP	 aufgrund	 der	 geschilderten	
vermehrten	 Expression	 von	 immunmodulierenden	und	 immunaktivierenden	 Zytoki-
nen	 im	Vergleich	 zu	 den	Patienten	mit	 nicht	 schmerzhaften	Polyneuropathien	 eine	


































achtet,	 dass	die	Patienten	weder	 anamnestisch	 vor	der	Aufnahme	 in	der	Klinik	noch	wäh-
rend	ihres	klinischen	Aufenthaltes	bis	zur	Durchführung	der	Liquorpunktion	und	der	elektro-
physiologischen	 Untersuchung	 entzündungshemmende	 und	 immunsupprimierende	 bzw.	
immunmodulierende	 Medikamente	 einnahmen.	 Ebenfalls	 wurden	 Patienten,	 die	 andere	
Diagnosen	aufwiesen,	die	häufig	mit	 Liquorveränderungen	einhergehen	 (zum	Beispiel	mul-





• Anamnestisch	 Angabe	 von	 chronischen	 Schmerzen	 (brennend,	 einschießende	




genannten	 Kriterien,	 das	 einzige	 Unterscheidungsmerkmal	 bestand	 darin,	 dass	 sie	

















• Anhand	 der	 Untersuchung	 auf	 oligoklonale	 Banden	 und	 Immunglobulin-	 sowie	 Al-





























Die	 Einteilung	 der	 Patienten	 in	 die	 Gruppen	 „schwere“	 und	 „nicht	 schwere	 PNP“	 erfolgte	
prinzipiell	nach	den	oben	genannten	Ein-	und	Ausschlusskriterien,	wobei	die	Schmerzangabe	
bei	der	Einteilung	beider	Gruppen	keine	Rolle	spielte.	
Zweck	 objektiver	 Erfassung	 und	 Unterteilung	 der	 Patienten	 in	 die	 Gruppen	 schwere	 und	



















Intakt	 0	 0	 0	 0	
Verringerte	
Amplitude	
1	 1	 1	 1	

















Die	erhobenen	Daten	 im	Liquor	und	Serum	wurden	mittels	 eines	U-Tests	untersucht,	 eine	
statistische	Signifikanz	wurde	bei	einem	P-Wert	<	0,05	definiert.	
Bei	dem	U-Test	handelt	es	sich	um	einen	parametrischen	Test	für	zwei	unverbundene	Stich-
proben.	 Dabei	 werden	 zwei	Mediane	miteinander	 verglichen.	 Der	 U-Test	 verlangt	 die	 Zu-
fallsvariablen	C	 und	U,	 die	 etwa	 die	 gleiche	 Verteilungsform	 haben.	 Symmetrie	 oder	 gar	













ma)	 und	 Streuungsmaßen	 (Spannweite,	 Quartilsstand).	 Die	 Standardabweichung	 wird	 als	
senkrechter	Strich	auf	eine	Säule	gesetzt.		
Ein	statistisch	signifikanter	P-Wert	<0,05	wird	mit	einem	„*“-Zeichen,	ein	P-Wert	<0,005	mit	













































































37,53	±2,06	 						27,82	±1,08	 0,040*	 	
Albumin	im	
Liquor		(mg/l)	
34,42		±1,34	 						27,42	±1,72	 0,180	 	
IgA	im	Liquor	
(mg/l)	
26,14		±2,42	 						38,69	±1,81	 0,016*	 	
IgM	im	Liquor	
(mg/l)	
27,38		±0,28	 						28,84	±0,37	 0,777	 	
IgG	im	Liquor	
(mg/l)	



















31,5	±1,71	 23,71	±1,5	 0,088	 		
IgA	im	Serum	
mg/l	
20,23	±1,79	 28,40	±1,34	 0,073	 	
IgM	im	Serum	
mg/l	
17,13	±2,75	 29,69	±2,41	 0,006*	 	
IgG	im	Serum	
mg/l	























































































































































































































































































	 schwere	PNP	 nicht	schwere	PNP	 P-Wert	 	
Zellzahl	im	Li-
quor	(n/3/µl)	




32,04	±	2,33	 22,15	±1,9	 0,020*	 	
Albumin	im	
Liquor	(mg/l)	
27,34	±	0,89	 23,66	±1,31	 0,372	 	
IgA		im	Liquor	
(mg/l)	
28,14	±	1,29	 22,86	±1,8	 0,19	 	
IgM	im	Liquor	
(mg/l)	
25,26	±	1,31	 24,73	±1,52	 0,896	 	
IgG	im	Liquor	
(mg/l)	










	 schwere	PNP	 	nicht	schwere	PNP	 P-Wert	 	
Albumin	im	
Serum	(g/l)	
23,17	±	0,404	 24,79	±	0,92	 0,686	 		
IgA	im	Serum	
(mg/l)	
25,96	±	0,96	 22,12	±0,83	 0,338	 	
IgM	im	Serum	
(mg/l)	
23,28	±	0,35	 24,69	±0,73	 0,725	 	
IgG	im	Serum	
(mg/l)	






























































































































































































































• Gibt	es	Hinweise	 im	 Liquorprofil	 der	Patienten	mit	 einer	 schweren	PNP,	die	darauf	
hinweisen	könnten,	dass	 immunologische	Prozesse	 im	zentralen	Nervensystem	eine	
Rolle	bei	der	Schwere	der	PNP	spielen?	














Bei	 den	 ermittelten	 Daten	 der	 beiden	 Gruppen	 schmerzhafte	 vs.	 nicht	 schmerzhafte	 PNP	
konnte	 ein	 statistisch	 signifikanter	 Unterschied	 der	 gemessenen	 Parameter	 Gesamteiweiß	
(p=0,04*),	 IgA	 (p=0,016*)	sowie	 IgG	 (p=0,048*)	zwischen	den	beiden	Patientengruppen	als	
Hinweis	auf	das	Stattfinden	eines	immunologischen	Prozesses	im	Liquor,	welcher	zur	Induk-
tion	 und	 Aufrechterhaltung	 der	 chronischen	 Schmerzen	 bei	 Patienten	 mit	 schmerzhafter	















venläsion	 einhergehend	 mit	 neuropathische	 Schmerzen:	 Welche	 diagnostischen	 Schritte	
wären	hierfür	erforderlich?	
	Wie	bereits	im	Rahmen	der	Einleitung	erwähnt,	bestehen	jetzt	schon	spezielle	medikamen-
töse	 Möglichkeiten,	 die	 direkt	 die	 Wirkung	 von	 Zytokinen	 hemmen	 und	 erfolgreich	 zur	
Schmerzbekämpfung	bei	einigen	Tierexperimenten	im	Rahmen	einer	peripheren	Nervenläsi-
on	 sowie	 bei	 Patienten	 im	 Rahmen	 einer	 inflammatorischen	 Neuropathie	 (TNF-a-Blocker	
Thalidomid	bei	Lepra	und	einigen	Fällen	von	CRPS)	eingesetzt	werden	[18,	27-29].	Dies	wür-
de	 das	 bisherige	 Spektrum	 der	 medikamentösen	 Therapiemöglichkeiten	 neuropathischer	
Schmerzen	erweitern.	Es	stellt	sich	in	diesem	Zusammenhang	die	Frage	nach	dem	Zeitpunkt	
eines	 solchen	 diagnostischen	 Schrittes.	 Da	 mittlerweile	 bekannt	 ist,	 dass	 ein	 früher	 und	
rechtzeitiger	Behandlungsbeginn	bei	neuropathischen	Schmerzen	einen	Chronifizierungspro-
zess	 verhindert	 bzw.	 die	 Chronofizierungsrate	 verringert,	müsste	 dies	 so	 früh	wie	möglich	
beim	klinischen	Bild	neuropathischer	Schmerzen	erfolgen.		












parameter	einen	 indirekten	Hinweis	 auf	einen	 immunologischen	Prozess	 im	Rahmen	einer	
vermehrten	 Zytokinproduktion	 darstellen.	 Als	 Grundvoraussetzung	 für	 diese	 Arbeit	 wurde	
davon	 ausgegangen,	 dass	 das	 Vorliegen	 einer	 vermehrten	 Zytokinproduktion	 im	 zentralen	
Nervensystem	 zu	 einer	 gesteigerten	 Zellmigration	 und	 gesteigerten	 Immunglobulin-	 und	
Eiweißsynthese	 führt,	welche	zu	physiologischen	Folgen	bzw.	Funktionen	einer	Zytokinsyn-
these	 und	 -freisetzung	 zählen.	 Trotz	 der	 Tatsache,	 dass	 große	 Sorgfalt	 angewandt	wurde,		
anderweitige	 Vorgänge	 bzw.	 Erkrankungen	 bei	 den	 betroffenen	 Patienten	 auszuschließen,	
die	mit	 einer	 erhöhten	 Zellzahl	 sowie	 Immunglobulin-	 und	 Eiweißkonzentration	 im	 Liquor	
cerebrospinalis	 einhergehen,	 wäre	 eine	 Untersuchung	 des	 Liquors	 direkt	 auf	 Zytokine	 im	
Rahmen	einer	vergleichenden	Untersuchung	bei	schmerzhafter	vs.	nicht	schmerzhafte	PNP	
bzw.	 schwerer	 vs.	 nicht	 schwere	 PNP	 bezüglich	 der	 Fragestellungen	 aussagekräftiger	 und	
präziser.	 Gierthmühlen	 et	 al.	 zeigten	 im	 Rahmen	 einer	 Arbeit,	 bei	 der	 sie	 die	 Spiegel	 von	
TNF-α	und	 IL-6	 im	Serum	und	 im	Liquor	untersuchten,	dass	es	keinen	wesentlichen	Unter-












spiel	 der	 Zytokine	nach	 Läsion	peripherer	Nerven	 im	Zusammenhang	mit	neuropathischen	
Schmerzen	komplexer	Natur	ist	und	teilweise	nicht	eindeutig	eingeordnet	werden	kann.	Un-
ter	experimentellen	Bedingungen	tragen	sie	nicht	nur	zur	Entstehung	und	Unterhaltung	neu-
ropathischer	 Schmerzen	 bei,	 sie	 können	 unter	 gewissen	 Umständen	 nach	 dem	 aktuellen	














men	der	 PNP	bei	 dieser	Arbeit	 anhand	der	 anamnestischen	Angaben	 sowie	der	 klinischen	
Untersuchung	im	Arztbrief	gestellt	wurde.	Eine	ergänzende	spezifische	Untersuchung	auf	das	






Die	Untersuchung	der	 Immunglobuline	 in	beiden	Gruppen	 im	Serum	wies	einen	statistisch	
signifikant	erhöhten	Spiegel	von	IgM	in	der	Patientengruppe	„nicht	schmerzhafte	PNP“	auf,	
die	anderen	Immunglobuline	zeigten	keinen	signifikanten	Unterschied.	Da	die	experimentel-
len	 Ergebnisse	bei	 neuropathischen	 Schmerzen	 im	Rahmen	einer	 peripheren	Nervenläsion	
eine	gesteigerte	Synthese	von	Zytokinen	nicht	nur	im	zentralen	Nervensystem,	sondern	auch	
in	 der	 Peripherie	 gezeigt	 haben,	 könnte	 postuliert	 werden,	 dass	 bei	 Patienten	 mit	 einer	















IgM	und	 IgG	 in	beiden	untersuchten	Gruppen	 (schwere	und	nicht	 schwere	PNP)	 im	Liquor	
sowie	im	Serum	(Gesamteiweiß,	Immunglobuline)	vorliegen.	Die	zugrundeliegende	Hypothe-
se	besagt:	
• Immunologische	 bzw.	 entzündliche	 Prozesse	 können	 eine	 Rolle	 beim	 Schweregrad	
einer	PNP	spielen.	Diese	Prozesse	können	sich	 im	zentralen	Nervensystem	sowie	 in	
der	Peripherie	abspielen.		
Hier	 zeigte	 sich	 ein	 signifikant	 erhöhter	 Gesamteiweißgehalt	 im	 Liquor	 in	 der	 Gruppe	 der	
schweren	Polyneuropathie	im	Unterschied	zur	Gruppe	der	nicht	schweren	Polyneuropathie	
(P=0,020*),	 die	 übrigen	 Parameter	 (Zellzahl,	 Immunglobuline	 und	 Albumin)	wiesen	 keinen	
statistisch	signifikanten	Unterschied	auf.	
Die	genauen	pathophysiologischen	Prozesse	und	Mechanismen,	die	beim	Schweregrad	einer	
PNP	 eine	 Rolle	 spielen,	 sind	 bisher	 nicht	 ausreichend	 bekannt	 und	 erforscht.	 Bekannt	 ist,	
dass	 bei	 Diabetes	 mellitus	 die	 Einstellung	 der	 diabetischen	 Stoffwechsellage,	 gemessen	
durch	die	Bestimmung	vom	HbA1c-Wert,	mit	dem	Schweregrad	der	PNP	korreliert	[34,	35].	
Dass	 sowohl	 akute	 wie	 auch	 chronische	 Polyneuropathien	 generell	 mit	 einer	 Eiweißerhö-
hung	 im	Liquor	einhergehen,	wird	durch	eine	Schädigung	der	Blut-Liqour-Schranke	erklärt.	
Eine	Erhöhung	des	Gesamtproteins	im	Liquor	weist	hierbei	auf	eine	eingetretene	Schädigung	
der	 proximalen	 Abschnitte	 des	 peripheren	 Nerven	 hin	 [36].	 Jedoch	muss	 betont	 werden,	
dass	 bei	 den	 selektierten	 Patienten	 für	 die	 vorliegende	 Arbeit	 anhand	 der	 Liquorbefunde	
eine	Schädigung	der	Blut-Liquor-Schranke	ausgeschlossen	wurde.		
Ebenfalls	spielt	bei	der	äthyltoxischen	PNP	die	Menge	und	die	Dauer	der	Alkoholeinnahme	
eine	entscheidende	Rolle	beim	Schweregrad.	Ob	generell	 bei	 einer	 schweren	PNP	–	unab-






erforscht.	Die	 im	Rahmen	dieser	Arbeit	 festgestellte	 signifikant	 erhöhte	Eiweißfraktion	bei	
einer	 schweren	PNP	 im	Vergleich	 zu	 einer	 nicht	 schweren	PNP	 könnte	 ein	Hinweis	 darauf	












einer	 Wallerschen	 Degenration	 im	 kausalen	 Zusammenhang	 mit	 dem	 Schweregrad	 einer	




Parameter	 bezüglich	 eines	 aseptischen	 Entzündungsprozesses	 darstellt.	 Auch	 hier	müssen	
weitere	 Untersuchungen	mit	 einer	 höheren	 Zahl	 an	 Patienten	 erfolgen,	 um	 die	 Rolle	 von	
Zytokinen	beim	Schweregrad	einer	PNP	zu	untersuchen	und	vor	allem	festzustellen,	ob	eine	
gezielte	Therapie,	die	direkt	oder	indirekt	in	den	Stoffwechsel	der	Zytokine	eingreift,	als	eine	





















rospektiven	 Untersuchung	 vor,	 die	 die	 Hypothese	 unterstützen	 würden,	 dass	 ein	
aseptischer	 Entzündungsprozess	 bei	 der	 Entstehung	 und	 Aufrechterhaltung	 vom	
Schweregrad	einer	PNP	eine	Rolle	spielt?	
Hierzu	 wurden	 Daten	 von	 1243	 Patienten	 mit	 der	 Diagnose	 Polyneuropathie	 untersucht,	
nach	Anwendung	der	definierten	Ein-	und	Ausschlusskriterien	wurden	60	Patienten	für	die	
Untersuchung	 selektiert.	 Die	 erhobenen	 Daten	 im	 Liquor	 wurden	 nach	 einer	 statistischen	
Signifikanz	mittels	eines	U-Tests	definiert	und	nach	einem	P-Wert	<	0,05	untersucht.	
Aseptische	 Entzündungsvorgänge	 im	 Sinne	 einer	 gesteigerten	 Zytokinproduktion	 und	Akti-
vierung	des	 Immunsystems	und	Mikroglia	 im	zentralen	Nervensystem	scheinen	bei	der	 In-
duktion	und	Unterhaltung	neuropathischer	Schmerzen	 im	Rahmen	peripherer	Nervenläsio-
nen	neben	anderen	pathophysiologischen	Mechanismen	eine	Rolle	zu	spielen.	Diese	These	
wird	 durch	 das	 Vorliegen	 von	 statistisch	 signifikanten	 Unterschieden	 bei	 den	 ermittelten	
Werten	im	Sinne	von	erhöhten	Werten	im	Liquor	in	der	Gruppe	der	schmerzhaften	PNP	für	













durch	 die	 vorliegenden	 Untersuchungsergebnisse	 dieser	 Arbeit	 nicht	 hinreichend	 bestätig	




werden,	 dass	 aseptische	 Entzündungsprozesse	 eine	 Rolle	 bei	 der	 Entstehung	 und	 der	
Aufrechterhaltung		von	schweren	Polyneuropathien	spielen,	ist	aber	auf	Grund	der	geringen	
Spezifität	 des	 Parameters	 und	 unter	 Berüchsichtigung	 der	 Tatsache,	 dass	 die	 oben	
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                                  n=36          n=15                n=36              n=15             n=36            n=15     





                      
 
                      IgG: Immunglobulin G, IgA: Immunglobulin A, IgM: Immunglobulin M 
 Mittelwert nicht 
schmerzhafte PNP/ 
Standardabweichung/ 
Anzahl der Patienten 
Mittelwert schmerzhafte 
PNP / Standardabwei-




28,15 / ±1,06 / 36 20,83 / ±1,21 / 15 0,109 
IgA 
mg/l 
28,40/ ±1,34/ 36 20,23/ ± 1,79/ 15 0,073 
IgM 
mg/l 





















 Mittelwert nicht 
schwere PNP/ Stan-
dardabweichung/ 
Anzahl der Patienten 






24,92 / ±0,38 / 24 23,04/ ±0,47 / 23 0,639 
IgA 
mg/l 
22,12/ ±0,83/ 24 25,96/ ± 0,96/ 23 0,338 
IgM  
mg/l 
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